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Резюме. Целью исследования было оценить эффективность эрадикацион-
ной терапии при поражении слизистой оболочки желудка (СОЖ) веществами 
разъедающего действия. Обследовано в динамике 20 пациентов с острыми от-
равлениями веществами разъедающего действия (ООВРД). H.pylori-позитивные 
пациенты с эрозивно-язвенным гастритом были разделены на 2 группы: одним 
пациентам в схему лечения включали эрадикацию H.pylori, другим - в качестве 
антисекреторного средства назначали ингибитор протонной помпы (омепра-
зол). Всем больным проводилась фиброгастродуоденоскопия с забором био-
псии из сохраненных участков СОЖ. Оценивали морфологические изменения и 
эндоскопические сроки заживления эрозивно-язвенных поражений СОЖ. 
 Включение эрадикационной терапии H.pylori в схему лечения больных с 
эрозивно-язвенным гастритом привело, по данным морфологического исследо-
вания, к полному заживлению эрозий во всех отделах СОЖ, к достоверному 
снижению выраженности хронического воспаления и активности гастрита в 
верхней трети желудка. Использование омепразола привело к достоверному 
снижению выраженности активности гастрита в верхней трети желудка. При-
менение эрадикационной терапии способствовало сокращению сроков эндо-
скопического заживления данных поражений СОЖ. 
Ключевые слова: острые отравления веществами разъедающего действия, 
Helicobacter pylori, слизистая оболочка желудка, антисекреторная терапия, эра-
дикационная терапия.  
Abstract: Research objective was to estimate efficiency eradication therapy at 
defeat of a gastric mucous membrane (GMM) substances of corroding action. It is 
surveyed in dynamics of 20 patients with acute poisoning with corrosive substances 
(APCS). H.pylori-positive patients with an erosion-corrosion gastritis have been di-
vided into 2 groups: to one patients in the treatment scheme included eradication 
therapy H.pylori, another - in quality antisecretory means appointed inhibitor a proton 
pomp (Omeprazol). By all patient it was spent fibrogastroduodenoscopy with a fence 
biopsies from kept sites GMM. Estimated morphological changes and endoscopic 
terms of healing of erosion-corrosion defeats GMM. 
Inclusion эрадикационной in the scheme of treatment of patients with an ero-
sion-corrosion gastritis has resulted therapies H.pylori, according to morphological 
research, to full healing of erosion in all departments APCS, to authentic decrease in 
expressiveness of a chronic inflammation and activity of a gastritis in the top third of 
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gaster. Use Omeprazol has led to authentic decrease in expressiveness of activity of a 
gastritis in the top third of stomach. Application eradication therapy promoted reduc-
tion of terms endoscopic healing of given defeats GMM. 
Key words: acute poisoning with corrosive substances, Helicobacter pylori, 
gastric mucous membrane, antisecretory therapy, eradication therapy. 
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Данные мировой статистики ВОЗ (1998 г.) показали, что за год острые 
отравления уносят жизни более 250 тысяч людей и входят в число 10 ведущих 
причин смерти [18]. Частота встречаемости острых отравлений веществами 
разъедающего действия (ООВРД) возрастает среди лиц трудоспособного воз-
раста, что имеет важное медико-социальное значение [10]. В ответ на химиче-
скую травму развивается бурная воспалительная реакция и бактериальное об-
семенение, в том числе колонизация в сохраненных участках слизистой обо-
лочки желудка (СОЖ) Helicobacter pylori-ассоциированной инфекции [14]. В 
развивающихся странах инфицированность H.pylori составляет 80-90%, при 
этом в развитых странах, например в США – 30-40% [20]. В Республике Бела-
русь до сих пор не проведены масштабные исследования, которые позволили 
бы оценить распространенность H.pylori, однако в целом у населения Беларуси 
выявляется высокая обсемененность [15]. Только в Витебской области инфици-
рованность H.pylori населения молодого и среднего возраста составляет около 
73,4% [25]. При этом у больных с ООВРД H.pylori встречается в 76,5% случаев 
[11].  
Инфекция H. pylori нарушает защитные факторы и цитопротективные 
свойства СОЖ [2, 3, 9]. Бактерии вызывают умеренные воспалительные изме-
нения эпителия [9]. Контакт бактерии с эндотелиоцитами ведет к тому, что эти 
клетки начинают секретировать цитокины (ИЛ-8), активизирующие полиморф-
но-ядерные нейтрофилы (ПЯН). ПЯН в свою очередь стимулируют образование 
свободнорадикального кислорода, который повреждает клеточные мембраны 
(установленный фактор ульцерогенеза) и нарушает регенерацию эпителия [9, 
22]. 
 ООВРД у большинства пациентов (88,2% случаев) возникает на фоне 
хронического воспаления, обусловленного наличием H.рylori [11]. Учитывая 
воздействие инфекции H.рylori на СОЖ как фактора агрессии, оправдано при-
менение эрадикационной терапии у больных с ООВРД.  
 Согласно рекомендациям Маастрихтского консенсуса III 2005 г., при 
подтверждении наличия H.рylori показана ее эрадикация [28]. Проведенные в 
Беларуси исследования у взрослых показали, что одним из протоколов выбора 
является 7-дневная тройная эрадикационная терапия ингибитор протонной 
помпы (ИПП)-кларитромицин-амоксициллином (эрадикация наступает у 80-
81,5% пациентов). При использовании 14-дневного протокола эффективность 
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эрадикации возрастает до 96,2%, т.е. возрастает вероятность более успешного 
лечения [19, 27]. Кроме того, наличие у кларитромицина собственного проти-
вовоспалительного и иммуномодулирующего эффекта способствует быстрому 
и качественному рубцеванию язвенного дефекта, что снижает вероятность раз-
вития осложнений [5]. Для эффективного действия кларитромицина и амокси-
циллина необходимо выраженное подавление желудочной секреции, что дости-
гается назначением ИПП, которые оказывают гораздо более сильное и продол-
жительное антисекреторное действие в сравнении с блокаторами Н2-рецепторов 
гистамина [7]. По результатам исследований in vitro, синергизм между омепра-
золом и кларитромицином, омепразолом и амоксициллином наблюдается у 33-
52% протестированных штаммов H.pylori [7]. Доказано, что в присутствии кла-
ритомицина происходит увеличение максимальной концентрации и периода 
полувыведения омепразола, что приводит к достоверному увеличению площади 
под фармакокинетической кривой для средства. При этом в присутствии омеп-
разола происходит аналогичное изменение самого кларитромицина и его ак-
тивного метаболита 14-гидроксикларитромицина, что способствует повыше-
нию эффективности терапии [5, 8]. В соответствии с рекомендациями Мааст-
рихтского консенсуса III 2005 г., эрадикационная терапия H.рylori-
ассоциированных заболеваний должна базироваться на данных резистентности 
данной инфекции к кларитромицину и метронидазолу в конкретном регионе 
[5]. По данным европейского мультицентрового исследования, проведенного в 
1998 г., уровень первичной резистентности H.рylori к кларитромицину составил 
6,5%, к метронидазолу – 33,1%. Во время проведения этого исследования в Ев-
ропе впервые была зарегистрирована резистентность к амоксициллину, которая 
составляет 4-8,2% [1, 13]. В Республике Беларусь частота антибиотикорези-
стентности к метронидазолу составляет 40-55,5% [19]. 
 Устранение H.pylori приводит к уменьшению воспалительных и моно-
нуклеарных клеток, которые являются основными признаками активности и 
выраженности гастрита, способствует обратному развитию атрофических изме-
нений и кишечной метаплазии СОЖ [9, 17, 24, 25, 29]. Динамическое наблюде-
ние за больными с эрозиями или язвами желудка демонстрирует эффективность 
успешной эрадикации не только в снижении воздействия факторов кислото-
пептической агрессии, отсутствии прогрессирования патологических измене-
ний слизистой, но и более частым и быстрым заживлением эрозивно-язвенных 
повреждений СОЖ [9, 26].  
 В связи с этим целью исследования было оценить эффективность эради-
кационной терапии при поражении слизистой оболочки желудка веществами 
разъедающего действия.  
Методы 
Обследовано в динамике 20 пациентов с ООВРД, проходивших лечение в 
отделении острых отравлений УЗ «Витебская областная клиническая больни-
ца».  
Критерии включения:  
1. Больные мужского и женского пола; 
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2. Верифицированный диагноз: острое отравление веществом разъедаю-
щего действия;  
3. Проведение фиброгастродуоденоскопии (ФГДС) с забором биопсии; 
4. Пациенты, в схему лечения которых включалась эрадикационная тера-
пия (ИПП (омепразол) + кларитромицин + амоксициллин (или метронидазол). 
Критерии исключения:  
1. Бессознательное состояние; 
2. Больные, отказавшиеся от проведения ФЭГДС; 
3. Пациенты с отравлениями веществами раздражающего действия. 
 Исследуемую группу составили 6 женщин и 14 мужчин в возрасте от 17 
до 89 лет (средний возраст 52,5 ± 4 лет). 66,7% – пациенты трудоспособного 
возраста. Этиологическими факторами являлись: кислоты – у 12 пациентов, 
щелочи – у 5, неизвестные ВРД – у 2, окислители – у 1. Время экспозиции ВРД 
колебалось от 1 часа до 48 часов. В исследуемой группе пациентов с ООВРД 
33,3% больных страдали хроническим алкоголизмом. В подавляющем боль-
шинстве случаев (81,5%) причиной острого отравления было случайное упот-
ребление жидкости, обладающей разъедающим действием; 18,5% случаев явля-
лись суицидальной попыткой.  
 Всем больным проводилось общепринятое клиническое обследование, 
включающее ФГДС с биопсией из сохраненных участков СОЖ по схеме: пе-
редняя стенка антрального отдела желудка, задняя стенка антрального отдела 
желудка, передняя стенка верхней трети желудка, задняя стенка верхней трети 
желудка с последующим гистологическим исследованием [2]. Препараты ок-
рашивали гематоксилином и эозином, по Гимзе, альциановым синим (pH 1,0 и 
2,5), проводили ШИК-реакцию. У 20 пациентов с эрозивно-язвенным гастритом 
забор биопсийного материала проводили на 16 ± 1,7 сутки и затем на 29 ± 1,9 
сутки. Морфологические изменения СОЖ оценивали в соответствии с крите-
риями Хьюстонской модификации Сиднейской системы (атрофия, воспаление, 
активность воспаления, лимфоидные фолликулы, кишечная метаплазия) [2]. 
Степень атрофии СОЖ определяли по уменьшению количества антральных или 
фундальных желез желудка. Выраженность воспаления учитывали по интен-
сивности инфильтрации собственной пластинки СОЖ лимфоцитами и плазма-
тическими клетками. Активность воспалительного процесса определяли по ко-
личеству в инфильтрате нейтрофилов, кишечную метаплазию – по распростра-
ненности в биоптате. Степень развития лимфоидных фолликулов оценивали по 
следующим критериям: 1 балл – скопление лимфоцитов, не достигшее формы и 
величины фолликула, 2 балла – лимфоидные фолликулы без реактивного цен-
тра, 3 балла – лимфоидные фолликулы с реактивным центром, также в биоптате 
подсчитывалось количество лимфоидных фолликулов [2]. Все показатели оце-
нивали в баллах (0, 1, 2, 3) и проводили анализ количественных значений вы-
раженности признака [С.И. Пиманов и соавт., 2006]. Для диагностики H.рylori 
использовали быстрый уреазный тест и морфологическое исследование при 
увеличении х1000. Плотность колонизации H.pylori оценивали в баллах в соот-
ветствии с методикой Л.И. Аруина и соавт.: (+) – слабая степень обсемененно-
сти, (++) – умеренная, (+++) – выраженная [2]. 
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Эрадикационная терапия основывалась на рекомендациях Маастрихтско-
го консенсуса III [28]. У пациентов в течение 10-14 дней использовали схему 
тройной терапии, включавшую ИПП (омепразол), кларитромицин и амокси-
циллин (или метронидазол). 
 Пациенты с эрозивно-язвенным гастритом, вызванным ООВРД, были 
разделены на 2 группы: первая – больные с наличием инфекции H.pylori, в схе-
му лечения которых включалась эрадикация H.pylori; вторая – больные с нали-
чием инфекции H.pylori, в схеме лечения которых в качестве антисекреторного 
средства использовали ИПП (омепразол).  
Проводилась оценка сроков заживления эрозивно-язвенных поражений 
СОЖ больных с ООВРД в соответствии с эндоскопическими критериями пора-
жения СОЖ по A. Euler (1989, 1990) (таблица 1) [16]. Критерием эндоскопиче-
ского заживления эрозивно-язвенного поражения СОЖ было принято отсутст-
вие эрозий и язв в СОЖ, т.е. их полная эпителизация, допускалось наличие ка-
таральных явлений СОЖ слабой интенсивности. 
Таблица 1 
Эндоскопические критерии поражения СОЖ по A. Euler (1989) 
Повреждение Выраженность  Количество  баллов 
Эритема Отсутствие 0 
Легкая 1 
Умеренная/сильная 2 




более 20 4 




более 20 8 
Язвы Отсутствие 0 
Каждая язва менее 3 мм 4 
Каждая язва более 3 мм 10 
Наличие видимого сосу-
да в кратере язвы 
13 
 
 По половому и возрастному составу группы не отличались. Сравнение 
морфологических признаков осуществляли попарно внутри группы до лечения 
и через 10 суток, считая выборки связанными. Статистическую обработку ре-
зультатов проводили с использованием критерия Вилкоксона, пакет программ 
Statistica 6.0. Различия считали значимыми при p < 0,05.  
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Результаты и обсуждение 
Основными жалобами при ООВРД были нарушение глотания (89,6% па-
циентов), боли в полости рта и горле (88,3%), дискомфорт по ходу пищевода 
(84,4%), боль в эпигастрии (79,2%).  
У всех пациентов исследуемой группы до лечения отмечали H.pylori, сре-
ди них со слабой плотностью колонизации – 56,6% больных, с умеренной и вы-
раженной – по 21,7% соответственно. 
В группе H.pylori-позитивных больных с эрозивно-язвенным гастритом 
до лечения, включавшего омепразол, у всех пациентов в антральном отделе 
СОЖ наблюдали хронический гастрит. После проведенного лечения в антраль-
ном отделе СОЖ наблюдали уменьшение частоты встречаемости признаков 
хронического гастрита (71,4% случаев), но при этом у 28,6% пациентов выяв-
ляли поверхностные эрозии. До лечения в СОЖ антрального отдела (таблица 2) 
отмечали умеренно выраженное хроническое воспаление, низкую активность 
гастрита и слабую реактивность лимфоидных фолликулов, показатели которых 
на фоне лечения омепразолом незначительно снижались.  
Таблица 2 
Морфологические изменения (в баллах, М ± σ) у пациентов с ООВРД  
при эрозивно-язвенном  гастрите с наличием инфекции H.pylori в зависи-
мости от фармакотерапии 
признак 



































1,4 ± 0,1 1,8 ± 0,3 1,4 ± 0,4 0,9 ± 0,3 1,1 ± 0,2 1,1 ± 0,2 1,6 ± 0,3 1,0 ± 0,3 
0,3 0,4 0,8 0,2 
Воспаление 
р 
2,0 ± 0,2 1,7 ± 0,2 1,7 ± 0,2 1,4 ± 0,3 1,6 ± 0,2 1,4 ± 0,2 1,5 ± 0,2 1,1 ± 0,1 
0,3 0,5 0,3 0,03 
Активность  
р 
1,2 ± 0,2 1,4 ± 0,4 0,9  ± 0,1 0,6 ± 0,1 0,8 ± 0,2 0,7 ± 0,2 0,6  ± 0,1 0,4 ± 0,1 




0,3 ± 0,3 0,2 ± 0,2 0,7 ± 0,4  0,1 ± 0,1 0,2 ± 0,2 0 0,5 ± 0,3  0,1 ± 0,1 




0 0,1 ± 0,1 0,7 ± 0,4  0 0,5 ± 0,2 0,5 ± 0,2 0,7 ± 0,3 0,1 ± 0,1 
0,4 1,0 0,9 0,06 
 
После лечения увеличилась до умеренной степени атрофия; появилась 
слабо выраженная кишечная метаплазия. Данные морфологические изменения 
не являлись статистически значимыми (p > 0,3). До лечения у пациентов данной 
группы в верхней трети СОЖ признаки хронического гастрита наблюдали в 
66,7% случаях, поверхностного гастрита – в 33,3%. После проведенного лече-
ния в верхней трети СОЖ хронический гастрит отмечали у 71,4% пациентов, 
признаки поверхностного гастрита – у 28,6%. До лечения в верхней трети СОЖ 
(таблица 2) выявляли слабую активность гастрита, степень выраженности кото-
рой в динамике достоверно уменьшалась (р< 0,04), умеренное воспаление, ко-
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торое на фоне лечения снижалось до слабого (p > 0,5). В процессе фармакоте-
рапии также несколько уменьшались слабо выраженные атрофия, реактивность 
лимфоидных фолликулов, кишечная метаплазия (p > 0,4). В СОЖ до лечения, 
включавшего омепразол, слабую плотность колонизации H.pylori отмечали в 
25% случаев, умеренную – в 75% случаев. Использование омепразола способ-
ствовало снижению обсемененности H.pylori СОЖ. Так после проведенного ле-
чения слабую плотность колонизации наблюдали у половины пациентов, уме-
ренную – у 25%, у каждого четвертого данную инфекцию не выявляли. 
 В группе больных, инфицированных H.pylori, с эрозивно-язвенным гаст-
ритом до начала эрадикации в антральном отделе СОЖ хронический гастрит 
наблюдали в 75% случаев, поверхностный гастрит – в 8,3%, острые эрозии 
имели место в 16,7 % случаев. После 10-14 дней эрадикационной терапии в ан-
тральном отделе СОЖ отмечали полную эпителизацию эрозий, хронический 
гастрит выявляли у 90%, поверхностный гастрит слабой активности, который 
сохранялся на месте заживших эрозий, наблюдали у 10% пациентов. В СОЖ 
антрального отдела (таблица 2) до лечения наблюдали умеренное хроническое 
воспаление, которое в динамике снижалось до слабой степени выраженности (p 
> 0,05). В данной группе больных до лечения отмечали слабо выраженные ат-
рофию и кишечную метаплазию, низкую активность воспаления (p > 0,05), по-
казатели которых в динамике практически не изменялись; лимфоидные фолли-
кулы, которые до лечения были выражены слабо, после проведенной терапии 
не выявлялись (p > 0,05). До начала эрадикационной терапии у данной группы 
пациентов в верхней трети СОЖ хронический гастрит наблюдали у 72,7% па-
циентов, поверхностный гастрит – у 8,3%, острые эрозии – у 16,6% больных. 
После проведенного лечения в СОЖ верхней трети желудка отмечали полное 
заживление эрозий, хронический гастрит имел место у 63,2% пациентов, по-
верхностный гастрит слабой активности – у 36,8%. До начала лечения в верх-
ней трети СОЖ (таблица 2) выявляли умеренное хроническое воспаление и 
низкую активность гастрита, степень выраженности которых достоверно сни-
жалась после проведения эрадикации (p < 0,03). До лечения имели место уме-
ренная атрофия, слабо выраженные кишечная метаплазия и реактивность лим-
фоидных фолликулов. При включении в схему лечения эрадикационной тера-
пии в динамике наблюдали уменьшение атрофии до слабой степени (p > 0,05), а 
также некоторое уменьшение степени выраженности кишечной метаплазии и 
реактивности лимфоидных фолликулов (p > 0,05). В СОЖ до лечения отмечали 
слабую плотность колонизации H.pylori у 87,5% пациентов, умеренную – у 
12,5%. Проведение эрадикации позволило устранить инфекцию у 91,7% боль-
ных, лишь у 8,3% пациентов наблюдали слабую обсемененность H.pylori. 
При сравнении исходных морфологических данных двух групп H.pylori-
позитивных больных с эрозивно-язвенным гастритом, при лечении омепразо-
лом и при включении эрадикационной терапии статистически значимых отли-
чий не выявили. На фоне применения эрадикационной терапии была видна чет-
кая положительная динамика – полное заживление эрозивных повреждений 
СОЖ. При сравнении морфологической картины после лечения выявили, что у 
пациентов, в схему лечения которых включалась эрадикация, в отличие от па-
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циентов, получавших омепразол, степень выраженности активности гастрита в 
верхней трети СОЖ и атрофии в антральном отделе были значительно меньше 
(p < 0,03). Остальные морфологические показатели достоверно не отличались 
(p > 0,05). 
При оценке эндоскопического заживления, руководствуясь шкалой 
эндоскопических критериев проражения СОЖ (таблица 1) было выявлено, что 
до лечения сравниваемые между собой группы с эрозивными (при лечении 
омепразолом и при включении эрадикации H.pylori) и язвенными (при лечении 
омепразолом и при включении эрадикации H.pylori) поражениями СОЖ не 
имели отличий по степени повреждения (таблица 3). При сравнении сроков 
заживления эрозивных повреждений СОЖ видно, что наиболее быстро это 
происходило на фоне включения в схему лечения эрадикационной терапии. 
Такую же ситуацию наблюдали и в случае язвенных поражений СОЖ, где при 
включении в схему лечения эрадикации H.pylori, заживление происходило 
более быстро. 
Таблица 3  
Сравнительная характеристика сроков заживления  эрозивно-язвенных 
поражений СОЖ  
по данным эндоскопического обследования  H.pylori-позитивных 









До лечения После лечения 
баллы р баллы р дни 
Эрозивный 
гастрит 
Омепразол (n=3) 3,7 ± 0,6 
< 
0,05 
1,0 ± 0 
< 
0,05 
13 ± 1,0 
Эрадикационная 




Омепразол (n=2) 4,5 ± 1,5 
< 
0,05 
0,9 ± 0,1 
< 
0,05 
28 ± 1,5 
Эрадикационная 
терапия (n=6) 5,0 ± 1,0 1,2 ± 0,2 24 ± 4,9 
 
 Известно, что H.pylori-ассоциированная инфекция способствует 
формированию и хронизации гастродуоденальных эрозий и язв [3, 13]. Таким 
образом, все вышесказанное свидетельствует о негативном влиянии H.pylori на 
репаративные процессы слизистой оболочки желудка и при ее поражении 
веществами разъедающего действия. В результате проведенного нами 
исследования было выявлено, что наиболее быстрое заживление эрозий СОЖ 
инфицированных H.pylori больных наблюдалось при использовании 
эрадикационной терапии. Следовательно, является целесообразным включение 
эрадикационной терапии в схемы лечения инфицированных H.pylori больных с 
ООВРД. Кроме того, сокращая сроки заживления эрозивно-язвенных 
поражений СОЖ при ООВРД, появляется возможность сократить пребывание 
больных в стационаре, и соответственно, снизить затратность терапии. 
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Заключение 
1. Острое отравление веществами разъедающего действия у большинства 
больных (92,5% случаев) с эрозивно-язвенным гастритом возникало на фоне 
хронического воспаления слизистой оболочки желудка, обусловленного 
H.pylori. 
2. Включение эрадикационной терапии H.pylori в схему лечения больных 
с эрозивно-язвенным гастритом привело, по данным морфологического иссле-
дования биоптата, к полному заживлению эрозий во всех отделах СОЖ и к дос-
товерному снижению выраженности хронического воспаления и активности га-
стрита в верхней трети желудка: до лечения острые эрозии имели место у 16% 
пациентов, после эрадикации отмечали полную эпителизацию эрозий; до лече-
ния воспаление составляло 1,5 ± 0,2 балла, после лечения 1,1 ± 0,1 балла (р < 
0,03); до лечения активность составляла 0,6 ± 0,1 балла, после лечения 0,4 ± 0,1 
балла (р < 0,04). Включение омепразола в схему лечения данных больных при-
вело к достоверному снижению выраженности активности гастрита в верхней 
трети желудка: до лечения активность составляла 0,9 ± 0,1 балла, после лечения 
0,6 ± 0,1 балла (р < 0,04); однако, по данным морфологического исследования, в 
слизистой оболочке желудка после проведенного лечения в 33,3% случаев эро-
зии сохранялись.  
3. Применение у H.pylori-позитивных пациентов эрадикационной терапии 
привело к сокращению сроков эндоскопического заживления эрозивно-
язвенных поражений слизистой оболочки желудка: при использовании омепра-
зола эпителизация эрозий наблюдалось в среднем на 13 ± 1,0 сутки, язвенные 
повреждения слизистой оболочки желудка заживали на 28 ± 1,5 сутки; при 
включении эрадикационной терапии эрозии эпителизировались в среднем на 11 
± 0,8 сутки, язвенные повреждения слизистой оболочки желудка заживали на 
24 ± 4,9 сутки.  
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